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Introducción: La displasia de cadera es una patología congénita articular degenerativa 
altamente incapacitante y que afecta la calidad de vida de los caninos que la padecen, la 
situación epidemiológica de la misma no se encuentra ampliamente reconocida en el país, 
razón por la cual los pies de cría continúan transmitiéndola de descendencia en 
descendencia, generando problemas dentro de la genética de los animales del país. Es 
bien conocido que múltiples son los mecanismos por los cuales la enfermedad se 
transmite y desarrolla 
Objetivos: El presente estudio pretende esclarecer los puntos críticos de la displasia de 
cadera a partir de una perspectiva en aras a la comprensión de la patología, sus 
diferentes posibilidades y en esencia la situación del diagnóstico radiológico oficial, 
además de compararlo con las estadísticas de organizaciones internacionales que se 
dedican al estudio de la enfermedad. 
Metodología: A través de un análisis estadístico descriptivo, se estudiaron los datos 
recopilados por la Asociación Club Canino Colombiano (ACCC) desde 1990, año en el 
cual comenzaron a ser instaurados los protocolos de prevención de la enfermedad, hasta 
2014, bajo un criterio de exclusión de razas con o sin requisito en el diagnóstico 
radiológico de la enfermedad 
Resultados y discusión: El análisis demostró que existen incongruencias en los datos y 
ausencia de los mismos en múltiples ocasiones para algunas razas que son de 
importancia en el país, por tanto es altamente probable que existan falsos resultados con 
relación a las estadísticas de animales enfermos en cualquiera de los grados expresados 
por el sistema de clasificación de la displasia de cadera. 

















Introduction: Hip dysplasia is a degenerative articular disease, which is highly disabling 
and affects the quality of life of the canines that suffer from it. The epidemiological situation 
is not widely recognized in the country, which is why the parentals for breeding continue to 
transmit it from offspring to offspring, generating problems within the genetics of the 
animals in the country. It is well known that multiple mechanisms are the means by which 
the disease is transmitted and developed 
Objectives: The present study aims to clarify the critical points of hip dysplasia from a 
perspective in order to understand the pathology, its different possibilities and in essence 
the situation of the official radiological diagnosis, in addition to compare it with the statistics 
of international organizations that are dedicated to the study of this disease. 
Methodology: Through a descriptive statistical analysis, the data collected by the 
Colombian Canine Club Association (ACCC) were studied from 1990, year in which the 
protocols of prevention of the disease began to be established, until 2014, under a 
criterion of exclusion of races with or without requirement in the radiological diagnosis of 
the disease 
Results & Discussion: The analysis showed that there are existing inconsistencies 
located on the reviewed data  and a critical absence of the data on multiple occasions for 
some breeds, that turn to be of great importance in the country, therefore it is highly 
possible that there are false results in relation to the statistics of sick animals in between 
the degrees expressed by the classification system of hip dysplasia. 
 





Con el transcurrir de los años, el arte de la medicina veterinaria no aparece fundamentado 
únicamente en curar animales enfermos per sé, sino más en llevar a cabo una prevención 
integral de los padecimientos que los aquejan todo en pro de evitarles sufrimiento. Se ha 
propendido por eludir dolencias, esencialmente de carácter infeccioso, nutricional y 
hereditario; mediante el uso de biológicos, tratamientos nutricionales y control de cruces. 
De cara a las enfermedades hereditarias y el control de cruces como medidas 
preventivas, grandes avances han sido logrados para sortear dichas enfermedades con la 
implementación de controles para estas como es la displasia de cadera. 
La displasia de cadera es una alteración del desarrollo que afecta a perros de talla 
mediana a grande, que se caracteriza por una inestabilidad de la articulación coxofemoral, 
y puede ser unilateral o bilateral (Todhunter & Lust, 2006). A pesar de ser un trastorno del 
desarrollo tiene un componente hereditario alto; hay otros factores que influyen en la 
enfermedad especialmente factores ambientales (fin zootécnico del animal, sexo, peso del 
animal, hábitos alimenticios, entre otros) (Piermattei & Flo, 1999) que son los que van a 






















2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
La displasia de cadera es la enfermedad articular más importante del desarrollo de los 
perros descrita por Schnelle en 1935, desde ese entonces las asociaciones de criadores 
de razas caninas puras se han preocupado por realizar un control sobre esta, a partir de 
la evaluación de animales en estadios tempranos de la enfermedad a través de la 
evaluación radiográfica, único método aceptado mundialmente para establecer el 
diagnóstico (Wilson, Nicholas, & Thomson, 2011). Con la finalidad de limitar para la 
reproducción a aquellos ejemplares con altos grados de afectación; evaluar la prevalencia 
de la enfermedad en el país, de acuerdo a la información de la Asociación Club Canino 
Colombiano (ACCC), único ente reconocido por la Federación Cinológica Internacional 
(FCI), quien controla la enfermedad en las diferentes razas caninas puras desde 1990, 
permitió conocer el estado de la enfermedad en el gremio; siendo éste el primer trabajo 
que recopiló dicha información desde su inicio hasta el presente, en el país. Por lo cual, el 
trabajo permitió determinar ¿Cuál es la prevalencia de la displasia de cadera en Colombia 























La displasia de cadera es una patología frecuentemente subdiagnosticada por cuenta de 
un examen clínico-radiológico no realizado de manera concluyente, tal y como se indica 
en los parámetros de la literatura (Allan, 2009), a partir de esta premisa, es posible 
concluir que existen múltiples fallas dentro de los sistemas de clasificación y estadificación 
de la enfermedad mundialmente (Flückiger, 2007) y de forma más predominante en el 
país.  
Se ha demostrado que esta enfermedad puede transmitirse genéticamente (Steinetz, y 
otros, 2008; Todhunter & Lust, 2006) y desarrollarse por otros factores, bien sea raciales, 
medio ambientales y de conformación de cada individuo; razones que argumentan la 
necesidad de llevar a cabo un estudio de prevalencia de la enfermedad con el propósito 
de determinar las razas más afectadas en un periodo de tiempo (registradas en la ACCC) 
y de acuerdo con los resultados, resaltar la importancia de estudios como estos en razas 
con un propósito específico de reproducción. 
Estudios como el presente, permitirán establecer estrategias de prevención y control de la 
enfermedad orientados a la cría selectiva de ejemplares que no contengan genes 
mutados identificados a través de la presentación de la patología confirmada 






















4.1. Objetivo general 
 
Determinar la prevalencia de la displasia de cadera, en caninos registrados 
en la Asociación Club Canino Colombiano (ACCC), entre 1990 y 2014. 
 
4.2. Objetivos específicos 
Establecer el perfil de ocurrencia de la enfermedad para cada una de las 
razas caninas contempladas por la ACCC con diagnóstico de displasia de 
cadera obligatorio. 
Comparar los resultados obtenidos con los estudios de la Orthopedic 
Foundation for Animals (OFA), entidad considerada referente a escala 



































5. MARCO TEÓRICO 
 
5.1. Displasia de cadera  
La displasia de cadera es una alteración del desarrollo que afecta principalmente a perros 
de talla mediana a grande, que se caracteriza por una inestabilidad de la articulación 
coxofemoral, y puede ser unilateral o bilateral, acompañada de varios grados de laxitud, 
los cuales pueden ser expresados por cualquier perro, pero es de esperar que la 
sintomatología se manifieste principalmente en perros de talla grande, en los tejidos 
blandos adyacentes siendo estos la verdadera causa de la enfermedad, puesto que al 
nacimiento los animales presentan caderas normales y las alteraciones en la articulación 
son secundarias a las anormalidades en los tejidos blandos; por lo que en estos pacientes 
la enfermedad se evidencia como una subluxación de la articulación, mientras que en los 
pacientes seniles se evidencian cambios relacionados con osteoartritis, esto desde el 
punto de vista radiológico. (Todhunter & Lust, 2006; Piermattei & Flo, 1999). 
5.1.1. Etiología 
La etiología de la alteración ha sido catalogada en dos grandes grupos: la laxitud de la 
cadera y la progresión anormal de la osificación endocondral en múltiples articulaciones; 
estas dos agrupaciones pueden generar, en conjunto, anormalidades mecánicas que 
conllevarán a que se presente la osteoartritis; además en los casos no patológicos son 
quienes darán la estabilidad articular por medio de la cápsula de la cadera y la 
conformación condro-ósea. La conformación ósea de la articulación en desarrollo está 
compuesta por la condroepífisis proximal del fémur, que a su vez está compuesta por una 
placa de crecimiento y por el complejo articular-epifisiario el cual tiene sus propios centros 
de osificación secundarios; y el acetábulo en desarrollo, en el cual se encuentran cuatro 
botones primordiales que darán origen al ilion, al isquion, al pubis y al hueso acetabular; 
contribuyendo directamente a la formación del acetábulo debido a que los tres primeros 
comparten una epífisis donde se encuentra el centro de osificación primario del acetábulo, 
sin embargo, con el proceso de mineralización ósea este se ubica en la cúpula acetabular 
explicándose como una placa de crecimiento tri-irradiada; este proceso no se ve alterado 
en su conformación pero si en el tiempo que tarda en animales displásicos, pudiendo 
generar subluxación de la articulación e incongruencia articular. (Todhunter & Lust, 2006) 
La laxitud de la cadera está determinada por la organización y el contenido de colágeno 
fibrilar, y la rigidez que tenga la cápsula articular; esta se da gracias a las propiedades de 
expansión determinadas por la matriz extracelular (colágeno, proteoglicanos, agua y 
elastina), ya que esta afecta las funciones del tejido conectivo cuando hay variaciones 
generadas por una carga hecha sobre la articulación, puesto que dependiendo de la carga 
van a haber alteraciones en tamaño y organización de los compuestos. Gracias a este 
proceso la cápsula va a tener que realizar un esfuerzo que esté de acuerdo al estrés que 
está recibiendo, por lo cual entre más laxa sea la cápsula más rápido se deformará. En 
esta misma situación de estrés donde la cápsula debe realizar distintas variaciones la 
cabeza femoral también modificará su posición haciendo en algunos casos un 
desplazamiento hacia lateral comprometiendo la integridad cartilaginosa; sin perderse la 
congruencia articular en pacientes no displásicos. Además, se ha revisado la composición 
de las fibras de colágeno donde se describe un aumento de fibras tipo III con relación a 
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fibras tipo I en animales displásicos comparados con animales no displásicos; además de 
un aumento de este tipo de colágeno tanto en líquido sinovial como en suero de pacientes 
que presentaban la enfermedad; hallazgo explicado por la expresión de este colágeno 
posterior a cualquier tipo de daño tisular. (Todhunter & Lust, 2006) 
5.1.2. Patogenia 
Los cambios articulares que se observan en la enfermedad son daño del cartílago, 
sinovitis y engrosamiento capsular, y generalmente se presentan de manera uniforme. 
Además, se observan cambios óseos, derivados del desgaste del cartílago articular, como 
microfracturas y esclerosis; que sumados a los anteriormente descritos generarán dolor 
articular. En estadios más tardíos de la enfermedad el engrosamiento capsular va a llevar 
a una fibrosis de la misma causando que la laxitud de la cadera se vea disminuida; 
momento en el cual se encontrará una pérdida de la función dando como resultado una 
osteoartritis. (Todhunter & Lust, 2006) 
Han sido descritas ciertas interacciones entre algunas hormonas y péptidos promotores 
del crecimiento y la displasia de cadera, al momento de la lactación; por ejemplo, se ha 
encontrado presencia de testosterona en la leche de madres displásicas; la cual llega a 
circulación de los cachorros transformándose en 17β-estradiol por acción de la 
aromatasa; y distintos autores han relacionado el aumento de la concentración de 
estrógenos en suero de cachorros lactantes con aumento de laxitud de la articulación 
coxofemoral. (Steinetz, y otros, 2008; Todhunter & Lust, 2006) Además, la relaxina 
también se ha encontrado en el suero de hembras lactantes displásicas; esta hormona 
afecta la estructura de la cápsula alterando la proporción de los tipos de colágeno y 
adicionalmente es un inductor de las metaloproteinasas de la matriz neutral, las cuales se 
encargan de degradar las fibras de colágeno. (Todhunter & Lust, 2006) 
 
La nutrición también se ha encontrado como un factor que influencia la presentación de la 
enfermedad; ya que a mayor consumo de alimento, menor tiempo para la aparición de la 
sintomatología clínica y mayor gravedad de la enfermedad; esto no quiere decir que la 
alimentación cause la alteración sino que maximiza la expresión de la falla en animales 
que sean sensibles por causa de su genotipo, puesto que si se realiza una alimentación 
excesiva, se va a acelerar el crecimiento por lo cual habrá una mayor carga sobre la 
articulación. Además del componente mecánico que ejerce la alimentación sobre la 
articulación, hay un componente bioquímico relacionado con el factor de crecimiento 
insulínico tipo I (IGF-1 por sus siglas en inglés) el cual es un promotor del crecimiento de 
distintos tejidos, entre ellos el cartílago; al restringir la alimentación de manera moderada 
habrá una disminución del IGF-1, por lo cual la tasa de crecimiento de los tejidos blandos 
adyacentes no será elevada, y así no se aumentará la disparidad entre el tejido óseo y los 
tejidos blandos. (Todhunter & Lust, 2006) 
Los patrones de herencia de la displasia coxofemoral indican que esta está controlada por 
varios genes en loci cuantitativos (genes cuyo fenotipo, que dará como resultado, puede 
ser alterado por factores ambientales) cuyos alelos pueden influenciar negativa o 
positivamente sobre los rasgos displásicos, por ejemplo, los que contribuyen con la 
subluxación de la articulación son salvajes o normales cuando hay caderas de excelente 
conformación o mutantes cuando hay caderas subluxadas, sin importar si son dominantes 
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o recesivos; además, la expresión de osteoartritis también está controlada por loci 
cuantitativos. Estos loci son expresados de manera diferente en distintas razas debido a 
diferentes antecedentes genéticos (ascendencia) y factores ambientales. Además de las 
expresiones típicas de la articulación de la cadera, es importante anotar que muchas 
veces hay anormalidades en otras articulaciones lo cual indicaría que el defecto primario 
es sistémico y no local (Todhunter & Lust, 2006; Zhu, y otros, 2009). Distintos autores han 
buscado el gen, o genes, causantes de la enfermedad, pero aún no se ha llegado al final 
de estas investigaciones; se ha intentado por medio de mapeo genético el cual consiste 
en localizar una región en un cromosoma que alberga un locus genético que contribuye, o 
causa, el rasgo hereditario; esto con el fin de realizar posteriores estudios que buscan 
descubrir las mutaciones que contribuyen a la enfermedad (en el caso de displasia de 
cadera) dentro de esas regiones cromosomales descubiertas por medio del mapeo (Zhu, 
y otros, 2009). 
Lee, Lee, Cho, & Hyun (2007) evaluaron el gen SLC26A2 el cual codifica una 
glicoproteina transportadora de sulfato y es el causante de la displasia diastrófica en 
humanos debido a una baja sulfatación de proteoglicanos a la matríz del cartilago; en 
humanos han sido caracterizadas más de 30 mutaciones de este gen. Sin embargo, la 
razón por la cual los autores relacionaron este gen a la displasia de cadera son, primero 
que la localización de este gen (cromosoma 4), también es la misma que algunos loci 
cuantitativos que pueden ocasionar la enfermedad; y segundo la similitud entre las 
secuencias de los perros y de los humanos, la cual es del 89,2 % y es mayor que al 
comparar con dos especies de ratones, que además sugiere funciones similares del gen 
en ambas especies. Debido a que no hubo una diferencia significativa, entre los perros 
enfermos y los sanos, en la expresión del gen; se sugiere que el gen no está implicado en 
la enfermedad en los pastores alemanes, sin embargo, no se puede descartar en otras 
razas (Lee, Lee, Cho, & Hyun, 2007). Se ha investigado el papel del SLC26A2 en otras 
enfermedades como la condrodisplasia en labradores retrievers sin resultados 
satisfactorios (no hay relación entre el gen y la enfermedad) (Smit, y otros, 2011). 
Un estudio hecho por Wood, Lakhani, & Henley (2004) en cuatro razas en el Reino Unido, 
en el cual compararon la heredabilidad de la enfermedad con el grado de displasia de la 
madre, el padre y la media entre ambos, demostró que la heredabilidad de la enfermedad 
está condicionada principalmente por la madre (para tres de las razas) y en la restante por 
el padre; sin embargo, para ambos el siguiente era la media de entre ambos. Gracias a 
este estudio, y otros dos similares, llegaron a varias conclusiones donde se destacan: 
tanto la cantidad de ejemplares estudiados como la cantidad de nacimientos provenientes 
de los ejemplares utilizados han aumentado se puede decir que hay una mayor 
penetración de los esquemas de control; se puede decir que los patrones maternos 
desempeñan un papel importante en el desarrollo de la enfermedad, sin embargo, no 
existen modelos biológicos que soporten esta hipotesis; hay una disminución en la 
presentación de la enfermedad cuando se publican y se conocen los puntajes de 
enfermedad de padre y madre antes del registro de la camada; los métodos 
epidemiológicos pueden ser utilizados para desarrollar una estrategia práctica para la 
prevención y control de enfermedades poligénicas con alta heredabilidad (Wood, Lakhani, 





Figura 1. Diagrama de flujo de la patogenia de la displasia de cadera. (Modificado de Corr, 
2007) 
En cuanto a la patogenia de la enfermedad según Piermattei & Flo (1999) se han descrito 
distintas observaciones sobre la enfermedad: 
 La predisposición a la enfermedad es poligénica. 
 La enfermedad puede ser influida y modificada por otros factores ambientales, 
que se superponen a los factores genéticos. 
 La afección es denotada en los tejidos blandos adyacentes (tejido 
cartilaginoso, tejido conectivo y tejido muscular) y no en el tejido óseo. 
 La enfermedad se explica por una disparidad entre la masa muscular y el 
crecimiento del esqueleto; puesto que el desarrollo muscular es insuficiente 
para alcanzar a madurez funcional al mismo tiempo que el esqueleto. 
 Los animales presentan una articulación normal al nacer. 
 Los tejidos blandos son incapaces de mantener la congruencia entre las 
superficies articulares de la cabeza del fémur y del acetábulo. 
 A mayor masa muscular pélvica caderas más normales. 
 Es posible disminuir la incidencia de la enfermedad cruzando ejemplares sin 
diagnóstico de displasia de cadera (resultados radiográficos normales). 
 Cuando se cruzan dos animales que presenten displasia, las posibilidades de 






El diagnóstico de la enfermedad es hecho a partir de los signos clínicos, el examen clínico 
y los estudios radiológicos; siendo la radiografía el método más eficaz. 
Los signos clínicos se diferencian de acuerdo a la edad del paciente, si el animal tiene 
menos de un año presentará dolor ocasionado por extensión del ligamento redondo, 
sinovitis y microfracturas acetabulares; mientras que en pacientes adultos el dolor es 
crónico y es producto de una osteoartritis; además en ambos pacientes se pueden 
encontrar anormalidades en la marcha, rigidez de las extremidades posteriores, 
acortamiento de la zancada, saltos de conejo y dificultad para levantarse; sin embargo, los 
signos clínicos no siempre se correlacionan con los hallazgos radiográficos debido a su 
alta variabilidad y a la presencia de otras enfermedades concurrentes, principalmente 
neurológicas y ortopédicas;  (Ginja, Silvestre, Gonzalo-Orden, & Ferreira, 2010; Piermattei 
& Flo, 1999). 
El examen clínico debe comprender una observación minuciosa del paciente en reposo, 
caminando y trotando, seguido de una nueva evaluación en reposo y caminando. Además 
debe ser orientado a hallar información sobre la laxitud de la articulación coxofemoral; la 
cual es ocasionada por erosión del cartílago perifoveal, hipertrofia del ligamento redondo 
de la cabeza femoral, efusión sinovial y/o sinovitis principalmente (Allan, 2009; Ginja, 
Silvestre, Gonzalo-Orden, & Ferreira, 2010); por medio de pruebas semicuantitativas de 
laxitud como Ortolani (la cual consiste en una manipulación del paciente en decúbito 
lateral donde se realiza una abducción de la articulación coxofemoral desde la rodilla con 
previa subluxación de la cadera ocasionada por una fuerza que se realiza hacia proximal 
desde la diáfisis femoral, con el fin de buscar un pequeño chasquido; que cuando se 
presenta significa que el signo de Ortolani es positivo, lo cual indica una laxitud excesiva 
de la articulación, pero no debe utilizarse como único medio diagnóstico sino que se debe 
integrar a una evaluación completa para diseñar un plan terapéutico adecuado; sin 
embargo, si es negativo no implica que el animal esté exento, puesto que, cambios en la 
cápsula articular, el borde acetabular y en la cabeza femoral pueden dar falsos negativos, 
especialmente en paciente maduros.), Bardens y Barlow (pruebas hechas en pacientes 
jóvenes, principalmente menores a 8 semanas, donde el test de Ortolani no es 
suficientemente conclusivo); y a detectar signos de osteoartritis a través de la palpación 
de la articulación y el rango de movimiento de la misma; el cual en pacientes normales es 
de 70° - 80° en flexión, 80° - 90° en extensión, 70° - 80° en abducción, 30° - 40° en 
aducción, 50° - 60° en rotación interna y 80° - 90° en rotación externa; y se puede ver 
restringido por osteofitos, fibrosis capsular, subluxación o luxación (Ginja, Silvestre, 
Gonzalo-Orden, & Ferreira, 2010; Dassler, 2006; Piermattei & Flo, 1999). 
Los estudios radiográficos deben ser realizados bajo anestesia o una fuerte sedación que 
permita el manejo del animal, además éstos se dividen en dos grupos según la vista que 
se obtenga al momento de tomar la imagen, el primer grupo busca evaluar la congruencia 
articular y detectar signos de osteoartritis, entre los que se encuentran formación de 
osteofitos pericondrales, remodelación de la cabeza y el cuello femorales, remodelación 
del acetábulo, aumento de la opacidad del hueso subcondral de la cabeza femoral y del 
acetábulo, y formación de entesófitos (Allan, 2009); se debe colocar al paciente en 
decúbito dorsal extendiendo paralelamente los miembros pélvicos y rotando internamente 
las rodillas, siendo éste el método estándar para clasificar el diagnóstico de los pacientes 
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según los distintos esquemas internacionales (Ginja, Silvestre, Gonzalo-Orden, & Ferreira, 
2010); este método tiene ventajas como: es el programa de exploración internacional más 
popular, no requiere entrenamiento especial ni equipamiento accesorio, solo necesita de 
una radiografía, además que actualmente existe una gran base de datos sobre el fenotipo 
coxofemoral; sin embargo, también presenta desventajas frente a las técnicas que 
evalúan la laxitud coxofemoral como: es poco confiable en animales jóvenes, ya que, 
requiere una mayor edad de toma para tener una mejor sensibilidad, es totalmente 
insensible para la identificación de laxitud coxofemoral debido que al extender los fémures 
hay un tensionamiento en espiral de la cápsula articular la cual encubre los signos de 
laxitud articular y requiere una aplicación estricta para alcanzar resultados beneficiosos en 
los progresos reproductivos (Allan, 2009). El otro grupo busca evaluar la laxitud de la 
articulación por medio de radiografías de estrés, usando los siguientes métodos: PennHip, 
subluxación dorsolateral, Flückiger y la posición media-axial (Ginja, Silvestre, Gonzalo-
Orden, & Ferreira, 2010). 
El enfoque genético del diagnóstico de enfermedades hereditarias debe orientarse a 
ciertos tipos de pruebas; por ejemplo para realizar pruebas específicas para una 
enfermedad debe caracterizarse el defecto exacto en el ADN, lo cual genera que 
enfermedades con patrones de herencia complejos, como la displasia de cadera, sean 
más difíciles de diagnosticar por estos métodos o enfermedades que son ocasionadas por 
más de una mutación y solo existe prueba para una de ellas (Traas, Casal, Haskins, & 
Henthorn, 2006; Leroy & Trainin, 2016). Los tipos de pruebas disponibles para detectar 
enfermedades de carácter hereditario son: pruebas basadas en el fenotipo, como lo son 
las radiografías para clasificar el grado de displasia de la articulación coxofemoral; 
pruebas relacionadas a marcadores genéticos, las cuales buscan cambios en alelos 
cercanos a genes mutantes cuando se desconoce el gen que ocasiona el defecto; y las 
pruebas basadas en mutaciones, las cuales detectan el defecto exacto en el ADN en un 
gen específico, sin embargo, son pruebas raza específicas; no obstante las pruebas más 
específicas no se realicen para displasia de cadera; la incidencia de la enfermedad puede 
ser reducida por otros métodos, combinando información ambiental, fenotípica y 
genómica con el fin de proporcionar un índice de cálculo de la susceptibilidad genética 
para que un individuo desarrolle la enfermedad (Traas, Casal, Haskins, & Henthorn, 2006; 
Leroy & Trainin, 2016). 
5.1.4. Diagnósticos diferenciales 
Los diagnósticos diferenciales para la displasia de la articulación coxofemoral deben ser 
divididos para los pacientes jóvenes y para los adultos; para los jóvenes los principales 
diferenciales son: osteodistrofia hipertrófica, panosteítis, osteocondrosis, fracturas fisiarias 
y ruptura del ligamento cruzado anterior. Y para los adultos son: estenosis lumbosacra 
degenerativa, discoespondilitis, discopatías intervertebrales, mielopatía degenerativa, 
ruptura del ligamento cruzado anterior, poliartritis y neoplasias óseas; las cuales son 
enfermedades que pueden incluir un factor articular; por lo cual muchas veces además de 






5.1.5. Prevención  
La prevención de la enfermedad debe tener distintos enfoques, dentro del enfoque 
hereditario hay que tener en cuenta que el fenotipo de un perro no es garantía de su 
genotipo debido a las distintas formas de expresión genómica; además que siempre habrá 
una interacción entre los loci del padre y de la madre; sin embargo, al no haber 
marcadores genéticos moleculares para la enfermedad deben usarse varios métodos para 
evaluar el fenotipo y evaluar los fenotipos familiares. Ya que aparear ejemplares 
basándose en bajas laxitudes y buenas conformaciones articulares no eliminará el 
problema, la prevención hereditaria debe orientarse a conocer marcadores genéticos 
ligados y mutaciones en los loci mayores de control (Todhunter & Lust, 2006). 
La cría selectiva con perros con signos clínicos mínimos de la enfermedad, ha disminuido 
la presentación de enfermedad; sin embargo, el éxito de estos programas está limitado 
por el grado de importancia que se le dé a la displasia de cadera como criterio para la 
selección de ejemplares (Roberts & McGreevy 2010).Es por esto, que deben ser hechas 
distintas recomendaciones a los criadores orientadas hacia las metas del criadero, la 
salud promedio de las camadas y la salud y diversidad de la raza como tal; además deben 
variar de acuerdo a las enfermedades y características importantes de la raza, las 
pruebas disponibles y los patrones de herencia de las enfermedades; adicionalmente se 
deben tener en cuenta las mutaciones, las cuales son inusuales, que de la misma forma 
que pueden ocasionar rasgos deseables pueden ocasionar enfermedad e incluso pueden 
mantenerse sin generar cambios fenotípicos (Traas, Casal, Haskins, & Henthorn, 2006). 
5.1.6. Tratamiento 
El tratamiento de la displasia de la cadera es multimodal, y es por esto que se deben 
tener en cuenta distintos aspectos a la hora de escoger la terapéutica más acorde, se 
deben tener en cuenta: la edad del paciente, la gravedad de los signos clínicos, los 
hallazgos al examen físico, los resultados de las radiografías, la presencia o ausencia de 
enfermedades concomitantes, el rendimiento esperado del paciente (fin zootécnico) y las 
limitaciones económicas del propietario (Dassler, 2006). 
5.1.6.1. Tratamiento no quirúrgico 
Los objetivos del tratamiento no quirúrgico son: aliviar el dolor, mejorar la funcionalidad de 
la articulación, reestablecer la calidad de vida del paciente y enlentecer la progresión de la 
enfermedad, sin causar efectos colaterales significativos; teniendo como base nutrición, 
medicamentos y rehabilitación física. Y se divide en corto plazo, el cual procura suprimir el 
dolor con rapidez y disminuir la inflamación por medio de un antiinflamatorio no esteroidal, 
restricción de movimiento y terapias frío-calor; y a largo plazo, el cual se realiza una vez la 
sintomatología aguda ha sido resuelta por medio de apoyo nutricional, físico, 
farmacológico y nutracéutico; teniendo una completa complicidad con el propietario para 
que la terapia tenga éxito (Dassler, 2006). 
La nutrición es clave en razas con alta predisposición por lo que fue descrito previamente 
en la patogenia, por lo cual este apoyo terapéutico se orienta a disminuir la ingesta de 
energía, calcio y ácido ascórbico, incluso se ha recomendado comenzar con dietas para 
animales adultos en cachorros que ya han alcanzado el 80% del peso adulto; además 
deben haber controles regulares en ejemplares de razas predispuestas, incluyendo un 
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control en el peso pues el sobrepeso puede exacerbar los signos clínicos de osteoartritis; 
la reducción de peso generalmente es lenta y debe ser hecha por medio de dieta (balance 
entre ingesta calórica y necesidades metabólicas del paciente), ejercicio y cambios en 
conducta (tanto el paciente como el propietario) (Dassler, 2006). 
La fisioterapia debe estar orientada a controlar la sintomatología de osteoartritis por medio 
de control de peso (como se explicó en el apartado anterior) y por medio del 
mantenimiento de la masa muscular de la articulación. La terapia debe ser diseñada de 
acuerdo a los requerimientos del paciente restringiendo movimientos bruscos como 
correr, saltar o juegos rudos con otros perros; pero cuando los signos clínicos son leves o 
ausentes se recomienda, nadar, caminatas controladas, subir o bajar escaleras o planos 
con ligera inclinación y realizar repeticiones en las cuales el paciente se siente o se pare. 
Estos ejercicios deben realizarse de manera gradual a intervalos y niveles que no causen 
molestias al paciente, pues si llegan a haber se deben suspender de manera inmediata 
(Dassler, 2006). 
El tratamiento farmacológico está orientado a controlar los signos clínicos, pero siempre 
se debe buscar manejar la menor dosis que le funcione al paciente y que no se convierta 
en un tema rutinario. El apoyo con agentes modificadores de la enfermedad de lenta 
acción (nutracéuticos), que sus principales compuestos son glucosamina y sulfato de 
condroitina, tienen como función inhibir la degradación de cartílago y generar precursores 
de formación de cartílago, además, de tener algunas propiedades antiinflamatorias 
(Dassler, 2006). 
5.1.6.2. Tratamiento quirúrgico 
Han sido descritas distintas técnicas quirúrgicas en los pequeños animales, sin embargo, 
requieren de distintos aspectos para su ejecución, explicados en el numeral 5.1.6., 
además de la experiencia y preferencias del cirujano y la disponibilidad de los 
procedimientos. Las técnicas quirúrgicas se dividen en técnicas profilácticas como triple 
osteotomía pélvica, miectomía pectínea, sinfisiodesis púbica juvenil y osteotomía 
intertrocantérica; y técnicas de salvamento como ostectomía de la cabeza y el cuello del 
fémur, y artroplastia total de la cadera (Schulz & Dejardin, 2006; Piermattei & Flo, 1999; 
Corr, 2007). 
5.2. Sistemas de clasificación de displasia de cadera 
Actualmente existen distintos sistemas de clasificación para la enfermedad, esto es 
gracias a las distintas asociaciones cinológicas que existen a nivel mundial, pero los tres 
esquemas de mayor importancia son el de la Federación Cinológica Internacional (FCI por 
sus siglas en francés), el de la Fundación Ortopédica para Animales (OFA por sus siglas 
en inglés) y el de la Asociación Británica Veterinaria (BVA/KC por sus siglas en inglés). 
Sin embargo, en este trabajo solo se profundizó en el sistema de la FCI, por ser el 
adoptado por la ACCC, y el sistema de la OFA, debido a que esta organización es el ente 
de referencia para el control de la enfermedad y sus respectivas estadísticas. Estos tres 






FCI OFA BVA/KC 
A 
Excelente 0 – 4 
Buena 5 – 10 
B 
Aceptable 11 – 18 
En el límite 19 – 25 
C Leve 26 – 35 
D Moderada 36 – 50 
E Severa 51 – 106 
Tabla 1. Homologación de los tres grandes sistemas de clasificación. (Modificado de 
Flückiger, 2007) 
Estas mismas asociaciones, por medio de sus sistemas de calificación, tienen esquemas 
para el control de la enfermedad, los cuales no siempre son de carácter obligatorio, por lo 
cual debe haber complicidad y cooperación entre propietarios y criadores (Wood, Lakhani, 
& Henley, 2004). Sin embargo, ninguno de estos sistemas tiene en cuenta la diferente 
anatomía básica de las diferentes razas y ninguno ha sido correlacionado 
cuantitativamente con el grado de malestar experimentado por los perros displásicos de 
diferentes razas (Wood, Lakhani, & Henley, 2004). 
 
5.2.1. Sistema de clasificación de la FCI 
Este sistema de clasificación es el implementado por la ACCC y es el utilizado para el 
diagnóstico de displasia de cadera en Colombia, el sistema utiliza cinco grados donde uno 
es normal, uno está en el límite y los tres restantes son diagnóstico de animales con 
displasia (Flückiger, 2007). Los grados de clasificación son: 
 A (Sin signos de displasia de cadera) 
La cabeza femoral y el acetábulo son congruentes, los bordes acetabulares 
craneolaterales son nítidos y rodean la cabeza femoral. El ángulo de Norberg 
es de 105° (Flückiger, 2007). 
 
 B (Articulaciones coxofemorales cercanas a lo normal) 
Hay congruencia articular, pero el ángulo de Norberg es menor a 105° o hay 
incongruencia y el ángulo es de 105° (Flückiger, 2007). 
 
 
 C (Displasia de cadera leve) 
Hay incongruencia articular y el ángulo de Norberg es de 100° y/o un 
aplanamiento del borde acetabular craneolateral; además puede haber signos 







 D (Displasia de cadera moderada) 
Hay una incongruencia articular obvia con subluxación, el ángulo de Norberg 
es mayor a 90° y hay un aplanamiento de del borde craneolateral que puede o 
no estar acompañado de signos osteoartrósicos (Flückiger, 2007). 
 
 E (Displasia de cadera severa) 
Hay cambios displásicos marcados, luxación o subluxación de la articulación, 
el ángulo de Norberg es menor a 90° y hay signos evidentes de a como: 
aplanamiento del borde craneal acetabular y deformación de la cabeza femoral 
(Flückiger, 2007). 
 
5.2.1.1. Procedimiento radiográfico para la evaluación de la displasia de 
cadera (FCI) 
Para la toma de la radiografía el animal debe estar en completa relajación muscular por lo 
cual de estar sedado o anestesiado; además el paciente se debe ubicar en una cuña que 
lo ayude a mantener en una posición ventrodorsal correcta. El haz de rayos x debe estar 
centrado en la porción caudal de la pelvis y colimado de tal forma que se logre ver el 
hueso de la pelvis completo y las rótulas; y se debe marcar alguno de los dos lados 
(derecho o izquierdo) (FCI, 2016). 
La posición correcta se completa al sujetar los miembros posteriores desde el tarso 
colocándolos en pronación y aducción; luego se extienden, se estiran hacia caudal y se 
empujan hacia abajo en dirección paralela a la mesa; finalmente se rotan hacia adentro 
para garantizar la posición correcta de los fémures. Si la posición es correcta se debe ver: 
la totalidad del hueso de la pelvis; las alas ilíacas y los agujeros obturadores tienen un 
tamaño idéntico y las articulaciones sacroilíacas son similares; las rótulas están 
superpuestas sobre la línea de los fémures y proyectada entre los sesamoideos; los 
fémures paralelos entre sí, a un plano sagital a la columna vertebral y a la mesa indicado 
por aproximadamente la posición del nivel de la parte superior del trocánter mayor y el 
centro de la cabeza femoral, lo cual puede variar de acuerdo a la raza; el marcador debe 
ser claramente visible; y el borde acetabular debe ser visible a través de la cabeza 
femoral. En caso que el ejemplar sea demasiado grande e impida un posicionamiento 
correcto en la radiografía debe verse la totalidad del hueso de la pelvis, las rótulas y los 
huesos sesamoideos (FCI, 2016).  
5.2.1.2. Requisitos de la FCI para la detección de la displasia de cadera 
 
a. La edad mínima para las radiografías oficiales de cadera es un año para la 
mayoría de las razas de perros y 18 meses para las razas grandes y gigantes. 
 
b. El perro debe estar identificado con un sistema reconocido y permanente que 
funciona por medio de un microchip. Los tatuajes legibles se aceptan en los países 
donde los tatuajes para la identificación del perro están permitidos. 
 
c. El dueño debe confirmar por escrito y firmar que: el perro al que se está 
radiografiando es el que está en el pedigrí; el perro no debe haber sido expuesto a 
ningún procedimiento quirúrgico con el fin de mejorar el desarrollo de la 
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articulación coxofemoral; autoriza al organismo organizador nacional (club canino 
o comisión de evaluación) que retenga las radiografías salvo que causas legales lo 
prohíban. Los resultados pueden usarse para fines estadísticos y científicos 
respetando la privacidad nacional e internacional y las normas sobre 
almacenamiento de datos. La FCI recomienda el almacenamiento central de las 
radiografías o una copia certificada (o una imagen digital) durante un mínimo de 5 
años. 
 
d. El veterinario debe confirmar por escrito y firmar que ha comprobado y confirmado 
la identificación de los perros como se indica en el pedigrí. 
 
e. Todos los perros deben estar lo suficientemente sedados o anestesiados para 
garantizar la relajación total de los músculos durante la toma de las radiografías. 
La FCI recomienda anotar en el formulario el peso del perro, el tipo de medicación 
(principio activo) y la dosis. 
 
f. Como identificación mínima en las radiografías, se debe incluir el número de 
identificación del perro (microchip, tatuaje o número de registro), la fecha de 
nacimiento, la fecha de toma de las radiografías, los datos de identificación para el 
veterinario y/o la clínica y marcas en el lado derecho o izquierdo. Esos datos 
deben estar permanentemente anotados en la radiografía antes de revelar la 
película (foto-sello) y no deben borrarse antes de la evaluación. 
 
g. La calidad técnica de la radiografía debe permitir la evaluación correcta de la 
articulación coxofemoral. La comisión de evaluación debe rechazar las 
radiografías de baja calidad, salvo que no se espere que se produzca cambio 
alguno en la clasificación con una mejor posición o con radiografías de mayor 
calidad, por ejemplo, en perros con displasia de cadera grave. 
 
h. Cuando se usen radiografías digitales (se prefiere el formato DICOM 3), los datos 
de identificación serán idénticos a los de las radiografías convencionales. La 
comisión calificadora nacional puede exigir copias de alta calidad con las 
articulaciones en tamaño original. 
 
i. La evaluación estándar se hará basándose en una radiografía mínima en la 
posición 1. (Posición explicada en 4.2.2.1 Procedimiento radiográfico para la 
evaluación de la displasia de cadera (FCI)). 
 
j. Las radiografías deben interpretarse y puntuarse por un veterinario especializado 
designado por el club canino nacional y/o el club de la raza en el cual está 
registrado el perro; reportando el diagnóstico en el formato de la FCI (ver anexo 3) 
o similar (FCI, 2016). 
 
5.2.2. Sistema de clasificación de la OFA 
Este sistema de clasificación es el implementado en Estados Unidos y Canadá, el sistema 
utiliza siete grados divididos en dos grupos; el primero reúne a tres grados que implican 
una conformación normal de la cadera y el segundo reúne tres grados que implican una 
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conformación displásica de la articulación; sin embargo, hay un séptimo grado en el cual 
son clasificados aquellos perros que no pueden ser clasificados en ninguno de los grupos 
y a los cuales se les recomienda una segunda toma de radiografías en un tiempo mínimo 
de 6 meses (Flückiger, 2007). Los grados de clasificación son: 
 
 Excelente 
Conformación de la cadera superior en comparación con otros ejemplares de la 
misma raza y edad. La cabeza femoral se encuentra asentada de manera 
profunda y encaja de manera hermética en un acetábulo bien formado con un 
espacio intrarticular mínimo. Hay una cobertura casi completa del acetábulo 
sobre la cabeza femoral (Flückiger, 2007). 
 Buena 
Ligeramente inferior a una conformación superior, pero con una articulación 
bien formada y congruente. La cabeza femoral encaja bien en el acetábulo y 
hay una buena cobertura por parte de este (Flückiger, 2007). 
 Aceptable 
Hay pequeñas irregularidades. La articulación es más ancha que la 
clasificación buena debido a una leve subluxación, causando un menor grado 
de incongruencia articular. Puede haber un leve retroceso de la superficie 
articular del borde acetabular dorsal causando que el acetábulo se vea 
ligeramente poco profundo (Flückiger, 2007). 
 En el límite 
No hay un consenso entre los evaluadores para clasificar la cadera dentro de 
uno de los dos grupos (normal o displásico). Usualmente, hay más 
incongruencia que una clasificación aceptable pero no hay presencia de 
cambios artríticos para determinar que la cadera es displásica. Puede haber 
presencia de proyecciones óseas en cualquier área de la articulación que no 
pueden ser clasificadas, de manera exacta, como cambios artríticos anormales 
o como variantes anatómicas normales para ese individuo en particular. Para 
aumentar la exactitud del diagnóstico se recomienda repetir las radiografías 
seis meses después. Esto permitirá al evaluador valorar los cambios artríticos 
progresivos que se esperan si el perro es displásico. Sin embargo, la mayoría 
de los perros con esta clasificación no muestran cambios en la conformación 
de la articulación en la segunda evaluación y reciben una clasificación 
aceptable (Flückiger, 2007). 
 Leve 
La cabeza femoral se encuentra parcialmente subluxada causando que el 
espacio articular sea mayor e incongruente. El acetábulo es poco profundo 
cubriendo de manera parcial la cabeza femoral. Usualmente no hay cambios 
artríticos; sin embargo, si el perro es joven (24 – 30 meses) se recomienda 
tomar una segunda radiografía para reevaluación cuando el perro sea más 
viejo. La mayoría de los perros presentarán enfermedad degenerativa articular. 
Debido a que la enfermedad es crónica y progresiva, entre más viejo sea el 






Hay subluxación significativa puesto que la cabeza femoral no se encuentra 
bien asentada en el acetábulo quien a su vez es poco profundo. Hay una gran 
cantidad de cambios artríticos a nivel del cuello y cabeza femoral 
(remodelación), osteofitos acetabulares y varios grados de patrones 
trabeculares (esclerosis) (Flückiger, 2007). 
 
 Severa 
Evidencia radiográfica de displasia marcada. La cabeza femoral se encuentra 
parcial o completamente fuera de un acetábulo poco profundo. Hay cambios 
artríticos masivos a lo largo del cuello y de la cabeza femoral, en los bordes 
acetabulares y una gran cantidad de cambios anormales en los patrones óseos 
(Flückiger, 2007). 
 
5.2.2.1. Procedimiento radiográfico y diagnóstico para la evaluación de la 
displasia de cadera (OFA) 
La posición en la cual se debe colocar el perro para la toma correcta de la radiografía es 
exactamente la misma que exige la FCI y en búsqueda de que aparezcan todas las 
estructuras óseas de importancia dentro de la placa radiográfica. La radiografía debe ser 
enviada a la OFA con la solicitud de aplicación (ver anexo 4); primero será evaluada de 
manera técnica y se determina si es aprobada o no (OFA, 2016). 
 Cuando la radiografía es aprobada, tendrá una evaluación por parte de tres evaluadores 
quienes darán una clasificación a partir de la valoración de distintas estructuras 
anatómicas: el borde acetabular craneolateral, el margen acetabular craneal, la cabeza 
femoral, la fóvea capitis, la escotadura acetabular, el borde acetabular caudal, el margen 
acetabular dorsal, la unión de la cabeza y el cuello femoral y la fosa trocantérica. Los 
evaluadores deberán conocer los hallazgos normales y anormales de estas estructuras de 
acuerdo a la raza con lo cual podrán dar una clasificación a la radiografía de acuerdo al 
sistema descrito anteriormente. Además, los evaluadores estarán en la capacidad de 
reportar otras enfermedades como vértebras transicionales y espondilosis vertebral (OFA, 
2016). 
 
5.3. Estudios similares  
 
Krontveit, y otros (2010) evaluaron la incidencia de la enfermedad teniendo en cuenta 
variables como el peso y el crecimiento de los animales y no en el histórico de la 
enfermedad en el país (Noruega); además que solo realizaron el estudio en cuatro razas 
de porte grande. Hay otro estudio de la prevalencia de la enfermedad, en individuos de la 
raza Cão da Serra da Estrela realizando el diagnóstico de la enfermedad por medio de 
radiografías y clasificándola usando el sistema de la FCI, además los autores de este 
estudio realizaron una observación en el componente genético puesto que evaluaron el 
pedigrí de los animales incluidos en el estudio (Ginja, et al., 2009).  
En otro estudio es evaluada la influencia del estatus de displasia de cadera diagnosticado 
por radiología en la supervivencia de los individuos de cuatro razas (Krontveit, y otros, 
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2012). En cuanto al ámbito nacional se han realizado dos estudios similares en los cuales 
se ha evaluado el programa de control de la enfermedad tanto de la APPA como de la 
ACCC, donde no solo hicieron un registro de las radiografías, sino que realizaron una 
nueva evaluación de estas y buscaron fallas en el programa. (Jaramillo & Alborta, 2003; 





























6. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
6.1. Tipo y método estadístico 
El método estadístico que se usó fue de tipo descriptivo, ya que se realizó un análisis 
cuantitativo de los datos para establecer la prevalencia de la enfermedad en las razas 
caninas y en la población sometida a diagnóstico de esta patología. 
6.2. Área de estudio 
El estudio se realizó en Colombia en la ciudad de Bogotá donde tiene lugar la ACCC. 
6.3. Población y muestra 
La población fue constituida por todos los caninos registrados en la ACCC que fueron 
sometidos a radiografía para diagnóstico de displasia de cadera entre los años 1990 y 
2014 inclusive, y cuyo diagnóstico se encuentra en la ACCC, siendo un total de 5276; y la 
muestra fue la totalidad de la población puesto que no se tuvieron en cuenta los animales 
que no hayan sido diagnosticados así estuviesen registrados en la ACCC. 
6.4. Criterios de inclusión 
Todos los caninos sometidos a radiografía para displasia de cadera y que se encontraban 
registrados en la ACCC, tanto de las razas a las cuales se les exige el diagnóstico para la 
reproducción (anexo 1) como a las que no. 
6.5. Criterios de exclusión 
Se excluyó la raza pastor alemán porque hará parte de un estudio posterior exclusivo para 
la raza, debido a que la información de estos caninos proviene, no solo, de la ACCC sino 
también de la Asociación para Perros Pastores Alemanes (APPA). 
Se excluyeron las radiografías que no tenían la raza, sexo, diagnóstico y/o el número en 
el libro de orígenes canino (LOC). 
6.6. Variables 
Al retomar los datos de la ACCC se evidenció una falencia importante en los datos 
anamnésicos de los caninos sometidos a radiografía, puesto que tanto las radiografías 
como la hoja de diagnóstico, en diversas ocasiones, se encontraban marcadas de manera 
errónea o uno de los dos no se encontraba toda la información. 
Es evidente que muchos pacientes no son sometidos a radiografía oficial, porque tienen 
malos resultados en radiografías extraoficiales a edades tempranas, conocidas como pre-
placas. 
6.7. Métodos y procedimientos 
Se tomaron los datos a partir de las hojas de diagnóstico oficial y se realizó una 
diferenciación de los datos por raza y sexo para determinar de manera general la 
información poblacional; posterior a eso se realizó una división de los datos entre las 
razas a las que se les exige diagnóstico y a las que no, y una ulterior diferenciación de los 
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datos por grado de enfermedad (A, B, C, D, E; sistema de clasificación de la FCI 
implementado por la ACCC (ACCC, 2015); para determinar el estado de la enfermedad. 
Además, para realizar la comparación con los estudios de la OFA, se tuvo en cuenta la 
información de la tabla 1 en la cual se homologan ambos sistemas; para el presente 
trabajo se determinó el grado A de la FCI como excelente y los grados C, D y E como 
grados de enfermedad, con el fin de realizar una comparación aproximada a la 
información de la enfermedad de la OFA; por esta razón en la tabla 6 la suma de los 
porcentajes no siempre es 100% debido a que los caninos con grado B no se incluyen en 
la comparación; lo mismo sucede en el anexo 2 puesto que la OFA no incluye tres grados 
de enfermedad (bueno, aceptable y en el límite) en la tabla. 
6.8. Análisis de datos 
Los datos fueron analizado s y sometidos a análisis estadístico por medio del programa 
Microsoft Excel Professional Plus 2013; de igual manera todas las gráficas estadísticas 
























En la tabla 2, se expresa que la cantidad de individuos sometidos a evaluación 
radiográfica por parte de la ACCC entre 1990 y 2014 fue un total de 5276, divididos en un 
total de 96 razas de los distintos grupos determinados por la FCI; en esta población hay 
incluidas razas a las cuales la ACCC no les exige el diagnóstico de displasia de cadera 
debido a que antiguamente era opcional y no de carácter obligatorio. 
Raza Ejemplares Raza Ejemplares 
Mastín Napolitano 39 Shiba Inu 24 
Dogo de Burdeos 45 Pointer Alemán 31 
Pomerania 4 Alaskan Malamute 35 
Chesapeake Bay Retriever 12 Pointer Inglés 198 
Setter Inglés 5 Dobermann 106 
Mastín Inglés 8 Shetland Sheepdog 57 
Bloodhound 6 Schnauzer Mediano 66 
Pastor de Beauce 6 Pastor Belga Malinois 148 
Basset Hound 3 Weimaraner 23 
San Bernardo 28 Pastor Belga Groenendael 13 
Clumber Spaniel 46 Pastor Blanco Suizo 8 
Bulldog Inglés 40 Puli 8 
Chow Chow 4 Basenji 18 
Gran Pirineo 9 Fox Terrier 14 
Terranova 99 Jack Russell Terrier 9 
Bracco Italiano 5 Schnauzer Miniatura 6 
Siberian Husky 5 Samoyedo 5 
Bullmastiff 209 Vizsla 5 
Setter Irlandés 11 Afghan Hound 5 
Akita Inu 23 Pastor del Cáucaso 4 
Fila Brasilero 209 Boston Terrier 4 
Dogo Argentino 30 Bull Terrier 4 
American Staffordshire 
Terrier 
6 Pastor Holandés 4 
Springer Spaniel Inglés 91 Pinscher Miniatura 4 
Beagle 301 Pug 3 
Briard 46 Spaniel Breton 3 
Shar Pei 54 Yorkshire Terrier 3 
Dálmata 7 Borzoi 2 
Pastor Collie 8 Braco de Auvernia 2 
Labrador Retriever 788 Bulldog Francés 2 
Rottweiler 360 Keeshond 2 
Pastor Belga Tervueren 9 Kuvasz 2 
Bóxer 197 Landseer 2 
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Cocker Spaniel Inglés 19 Petit Basset Griffon Vendeen 2 
Bearded Collie 10 Scotish Terrier 2 
Australian Cattle Dog 11 Australian Terrier 1 
Akita Americano 263 Azawak 1 
Airedale Terrier 12 
Cavalier King Charles 
Spaniel 
1 
Golden Retriever 711 French Poodle Miniatura 1 
Bernese Mountain Dog 150 Kelpie Australiano 1 
Gran Danés 17 Komondor 1 
Welsh Corgi Pembroke 17 Lhasa Apso 1 
Rhodesian Ridgeback 60 Maltés 1 
Bouvier des Flandres 20 Mastín Tibetano 1 
Shih Tzu 67 Old English Sheepdog 1 
Schnauzer Gigante 46 Parson Russell Terrier 1 
French Poodle 23 Welsh Terrier 1 
Border Collie 300 Wirehaired Pointing Griffon 1 
Tabla 2. Individuos sometidos a evaluación radiográfica por parte de la ACCC entre 1990 
y 2014 divididos por razas. 
Además, los individuos fueron divididos de acuerdo a su sexo, en lo que se evidenció una 
menor cantidad de machos que de hembras; manejando una relación aproximada de 2:3; 
la que puede ser observada a manera de porcentaje en la figura 2. 
 
Figura 2. División por sexo de los individuos sometidos a evaluación radiográfica por parte 










Para realizar el análisis descriptivo y en aras de cumplir con el primer objetivo específico 
se dividieron los datos en razas a las cuales la ACCC le exige diagnóstico de la 
enfermedad y a las que no y realizando el análisis estadístico a estos dos grupos por 
separado, lo cual resulta evidente en las figuras 3 y 4 y en las tablas 3 y 4. 
 
Figura 3. División por grado de displasia de los individuos sometidos a evaluación 
radiográfica por parte de la ACCC entre 1990 y 2014 que pertenecen a las razas a las 
cuales se les exige el diagnóstico de la enfermedad. 
 
Figura 4. División por grado de displasia de los individuos sometidos a evaluación 
radiográfica por parte de la ACCC entre 1990 y 2014 que no pertenecen a las razas a las 







Ejemplares de razas con requisito





Ejemplares de razas sin requisito
Grado A Grado B Grado C Grado D Grado E
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Descripción estadística para razas con requisito de diagnóstico 
Indicador Estadístico 
Grado de Displasia 
A B C D E 
Media 54,4  10,3  5,1  2,6  0,7  
Error típico 13,5  2,7  1,2  0,7  0,2  
Mediana 10,0  2,0  1,0  0,0  0,0  
Moda 2,0  0,0  0,0  0,0  0,0  
Desviación estándar 110,9  22,4  9,9  5,6  1,5  
Coeficiente de variación 12.288,6  500,2  97,3  31,0  2,2  
Curtosis 12,6  15,6  10,7  10,4  8,6  
Coeficiente de asimetría 3,3  3,7  3,0  3,1  2,8  
Rango 602,0  132,0  55,0  30,0  7,0  
Mínimo 0,0  0,0  0,0  0,0  0,0  
Máximo 602,0  132,0  55,0  30,0  7,0  
Suma 3.642,0  687,0  341,0  176,0  46,0  
Razas estudiadas 67,0  67,0  67,0  67,0  67,0  
Tabla 3. Descripción estadística de los individuos sometidos a evaluación radiográfica por 
parte de la ACCC entre 1990 y 2014 que pertenecen a las razas a las cuales se les exige 
el diagnóstico de la enfermedad. 
 
Descripción estadística para razas sin requisito de diagnóstico 
Indicador Estadístico 
Grado de Displasia 
A B C D E 
Media 10,8  1,6  0,5  0,2  0,1  
Error típico 3,0  0,8  0,3  0,1  0,1  
Mediana 4,0  0,0  0,0  0,0  0,0  
Moda 1,0  0,0  0,0  0,0  0,0  
Desviación estándar 15,9  4,2  1,4  0,6  0,4  
Coeficiente de variación 252,4  17,7  2,0  0,4  0,1  
Curtosis 3,9  10,2  16,3  12,7  29,0  
Coeficiente de asimetría 2,1  3,2  3,9  3,3  5,4  
Rango 59,0  18,0  7,0  3,0  2,0  
Mínimo 1,0  0,0  0,0  0,0  0,0  
Máximo 60,0  18,0  7,0  3,0  2,0  
Suma 314,0  47,0  14,0  7,0  2,0  
Razas estudiadas 29,0  29,0  29,0  29,0  29,0  
Tabla 4. Descripción estadística de los individuos sometidos a evaluación radiográfica por 
parte de la ACCC entre 1990 y 2014 que no pertenecen a las razas a las cuales se les 




Los indicadores estadísticos encontrados en la tabla 3 son demostrados, gráficamente, 
por medio de los siguientes diagramas de dispersión (figuras 5, 7, 9, 11 Y 13) y de 
distribución normal (figuras 6, 8, 10, 12 y 14), divididos en cada grado de displasia; de la 
misma manera que se evidencia en los valores numéricos, en los diagramas de 
dispersión, los datos no se encuentran agrupados sino que por el contrario se encuentran 
alejados de la media, lo que es ocasionado por la diferencia de individuos entre cada una 
de las razas. En cuanto a los diagramas de distribución se evidencia, que la distribución 
no es simétrica sino asimétrica pero es unimodal, lo cual continua demostrando como 
varia la estadística de cara a la cantidad de ejemplares por raza, puesto que hay razas 
con pocos caninos y otras con más; como se evidencia en la tabla 2, lo cual también 
sucede con cada uno de los grados de la enfermedad. 
 
Figura 5. Diagrama de dispersión de los ejemplares pertenecientes a razas que requieren 


















































Figura 6. Diagrama de la distribución normal de los ejemplares pertenecientes a razas que 
requieren diagnóstico de la enfermedad y cuya clasificación fue grado A. 
 
Figura 7. Diagrama de dispersión de los ejemplares pertenecientes a razas que requieren 
diagnóstico de la enfermedad y cuya clasificación fue grado B. 
 
Figura 8. Diagrama de la distribución normal de los ejemplares pertenecientes a razas que 





















































Figura 9. Diagrama de dispersión de los ejemplares pertenecientes a razas que requieren 
diagnóstico de la enfermedad y cuya clasificación fue grado C. 
 
Figura 10. Diagrama de la distribución normal de los ejemplares pertenecientes a razas 



















































Figura 11. Diagrama de dispersión de los ejemplares pertenecientes a razas que 
requieren diagnóstico de la enfermedad y cuya clasificación fue grado D. 
 
Figura 12. Diagrama de la distribución normal de los ejemplares pertenecientes a razas 



















































Figura 13. Diagrama de dispersión de los ejemplares pertenecientes a razas que 
requieren diagnóstico de la enfermedad y cuya clasificación fue grado E. 
 
Figura 14. Diagrama de la distribución normal de los ejemplares pertenecientes a razas 





















































Para establecer el perfil de ocurrencia de la enfermedad en cada una de las razas a las 
cuales la ACCC exige diagnóstico para la enfermedad se realizó una clasificación de 
acuerdo a cada grado de enfermedad y se clasificaron de la raza que más porcentaje 
tenía de enfermedad a la que menos entendiendo como enfermedad los grados C, D y E, 
como se demuestra en la tabla 5. 
Raza Ranking Ejemplares 
Grado de displasia 












1 39 12 4 13 7 3 59,0% 
Dogo de 
Burdeos 
2 45 12 7 9 10 7 57,8% 
Chesapeake 
Bay Retriever 
3 12 5 2 2 3 0 41,7% 
Setter Inglés 4 5 3 0 0 1 1 40,0% 
Mastín Inglés 5 8 1 4 3 0 0 37,5% 
Bloodhound 6 6 2 2 1 1 0 33,3% 
Pastor de 
Beauce 
7 6 3 1 1 1 0 33,3% 
Basset Hound 8 3 2 0 1 0 0 33,3% 
San Bernardo 9 28 10 9 6 3 0 32,1% 
Clumber 
Spaniel 
10 46 25 7 8 5 1 30,4% 
Chow Chow 11 4 3 0 1 0 0 25,0% 
Gran Pirineo 12 9 6 1 2 0 0 22,2% 
Terranova 13 99 71 8 11 8 1 20,2% 
Bracco Italiano 14 5 3 1 0 1 0 20,0% 
Siberian Husky 15 5 4 0 1 0 0 20,0% 
Bullmastiff 16 209 128 40 25 15 1 19,6% 
Setter Irlandés 17 11 8 1 1 1 0 18,2% 
Akita Inu 18 23 17 2 2 2 0 17,4% 
Fila Brasilero 19 209 135 39 22 10 3 16,7% 
Dogo 
Argentino 




21 6 2 3 1 0 0 16,7% 
Springer 
Spaniel Inglés 
22 91 57 19 9 5 1 16,5% 
Beagle 23 301 186 66 34 12 3 16,3% 
Briard 24 46 30 9 5 2 0 15,2% 
Shar Pei 25 54 38 8 3 2 3 14,8% 
Dálmata 26 7 4 2 1 0 0 14,3% 
Pastor Collie 27 8 7 0 1 0 0 12,5% 




Rottweiler 29 360 284 35 21 17 3 11,4% 
Pastor Belga 
Tervueren 
30 9 7 1 1 0 0 11,1% 
Bóxer 31 197 135 41 19 1 1 10,7% 
Bearded Collie 32 10 9 0 1 0 0 10,0% 
Australian 
Cattle Dog 
33 11 10 0 1 0 0 9,1% 
Akita 
Americano 
34 263 206 34 14 6 3 8,7% 
Airedale Terrier 35 12 10 1 0 1 0 8,3% 
Golden 
Retriever 
36 711 520 132 33 22 4 8,3% 
Bernese 
Mountain Dog 
37 150 132 8 7 2 1 6,7% 
Gran Danés 38 17 16 0 1 0 0 5,9% 
Welsh Corgi 
Pembroke 
39 17 12 4 0 0 1 5,9% 
Rhodesian 
Ridgeback 
40 60 48 9 2 1 0 5,0% 
Bouvier des 
Flandres 
41 20 13 6 0 1 0 5,0% 
Schnauzer 
Gigante 
42 46 41 3 2 0 0 4,3% 
Border Collie 43 300 269 18 8 5 0 4,3% 
Pointer Alemán 44 31 29 1 1 0 0 3,2% 
Alaskan 
Malamute 
45 35 32 2 1 0 0 2,9% 
Pointer Inglés 46 198 170 23 5 0 0 2,5% 
Dobermann 47 106 89 15 1 0 1 1,9% 
Pastor Belga 
Malinois 
48 148 138 8 2 0 0 1,4% 
Weimaraner 49 23 22 1 0 0 0 0,0% 
Pastor Belga 
Groenendael 
50 13 13 0 0 0 0 0,0% 
Pastor Blanco 
Suizo 
51 8 8 0 0 0 0 0,0% 
Puli 52 8 6 2 0 0 0 0,0% 
Samoyedo 53 5 5 0 0 0 0 0,0% 
Vizsla 54 5 4 1 0 0 0 0,0% 
Pastor del 
Cáucaso 
55 4 2 2 0 0 0 0,0% 
Pastor 
Holandés 
56 4 4 0 0 0 0 0,0% 
Spaniel Breton 57 3 3 0 0 0 0 0,0% 
Braco de 
Auvernia 
58 2 2 0 0 0 0 0,0% 
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Keeshond 59 2 2 0 0 0 0 0,0% 
Kuvasz 60 2 2 0 0 0 0 0,0% 




62 2 2 0 0 0 0 0,0% 
Kelpie 
Australiano 
63 1 1 0 0 0 0 0,0% 
Komondor 64 1 1 0 0 0 0 0,0% 
Mastín 
Tibetano 
65 1 0 1 0 0 0 0,0% 
Old English 
Sheepdog 
66 1 1 0 0 0 0 0,0% 
Wirehaired 
Pointing Griffon 
67 1 0 1 0 0 0 0,0% 
Tabla 5. Situación de la enfermedad para cada una de las razas a las cuales la ACCC les 
exige diagnóstico de displasia de cadera. 
 
Para poder realizar la evaluación y consecuente comparación de los datos obtenidos, se 
clasificaron de una manera similar a las estadísticas de la OFA, como se explicó en el 
apartado de materiales y métodos, esto con el fin de cumplir con el segundo objetivo 








Mastín Napolitano 1 39 30,8% 59,0% 
Dogo de Burdeos 2 45 26,7% 57,8% 
Pomerania 3 4 50,0% 50,0% 
Chesapeake Bay Retriever 4 12 41,7% 41,7% 
Setter Inglés 5 5 60,0% 40,0% 
Mastín Inglés 6 8 12,5% 37,5% 
Bloodhound 7 6 33,3% 33,3% 
Pastor de Beauce 8 6 50,0% 33,3% 
Basset Hound 9 3 66,7% 33,3% 
San Bernardo 10 28 35,7% 32,1% 
Clumber Spaniel 11 46 54,3% 30,4% 
Bulldog Inglés 12 40 35,0% 30,0% 
Chow Chow 13 4 75,0% 25,0% 
Gran Pirineo 14 9 66,7% 22,2% 
Terranova 15 99 71,7% 20,2% 
Siberian Husky 16 5 80,0% 20,0% 
Bracco Italiano 17 5 60,0% 20,0% 
Bullmastiff 18 209 61,2% 19,6% 
Setter Irlandés 19 11 72,7% 18,2% 
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Akita Inu 20 23 73,9% 17,4% 
Fila Brasilero 21 209 64,6% 16,7% 
Dogo Argentino 22 30 53,3% 16,7% 
American Staffordshire 
Terrier 
23 6 33,3% 16,7% 
Springer Spaniel Inglés 24 91 62,6% 16,5% 
Beagle 25 301 61,8% 16,3% 
Briard 26 46 65,2% 15,2% 
Shar Pei 27 54 70,4% 14,8% 
Dálmata 28 7 57,1% 14,3% 
Pastor Collie 29 8 87,5% 12,5% 
Labrador Retriever 30 788 76,4% 11,7% 
Rottweiler 31 360 78,9% 11,4% 
Pastor Belga Tervueren 32 9 77,8% 11,1% 
Bóxer 33 197 68,5% 10,7% 
Cocker Spaniel Inglés 34 19 78,9% 10,5% 
Bearded Collie 35 10 90,0% 10,0% 
Australian Cattle Dog 36 11 90,9% 9,1% 
Akita Americano 37 263 78,3% 8,7% 
Airedale Terrier 38 12 83,3% 8,3% 
Golden Retriever 39 711 73,1% 8,3% 
Bernese Mountain Dog 40 150 88,0% 6,7% 
Welsh Corgi Pembroke 41 17 70,6% 5,9% 
Gran Danés 42 17 94,1% 5,9% 
Rhodesian Ridgeback 43 60 80,0% 5,0% 
Bouvier des Flandres 44 20 65,0% 5,0% 
Shih Tzu 45 67 68,7% 4,5% 
Schnauzer Gigante 46 46 89,1% 4,3% 
French Poodle 47 23 87,0% 4,3% 
Border Collie 48 300 89,7% 4,3% 
Shiba Inu 49 24 91,7% 4,2% 
Pointer Alemán 50 31 93,5% 3,2% 
Alaskan Malamute 51 35 91,4% 2,9% 
Pointer Inglés 52 198 85,9% 2,5% 
Dobermann 53 106 84,0% 1,9% 
Shetland Sheepdog 54 57 91,2% 1,8% 
Schnauzer Mediano 55 66 90,9% 1,5% 
Pastor Belga Malinois 56 148 93,2% 1,4% 
Basenji 57 18 100,0% 0,0% 
Weimaraner 58 23 95,7% 0,0% 
Fox Terrier 59 14 100,0% 0,0% 
Pastor Belga Groenendael 60 13 100,0% 0,0% 
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Jack Russell Terrier 61 9 100,0% 0,0% 
Pastor Blanco Suizo 62 8 100,0% 0,0% 
Puli 63 8 75,0% 0,0% 
Samoyedo 64 5 100,0% 0,0% 
Schnauzer Miniatura 65 6 100,0% 0,0% 
Afghan Hound 66 5 80,0% 0,0% 
Boston Terrier 67 4 100,0% 0,0% 
Vizsla 68 5 80,0% 0,0% 
Bull Terrier 69 4 100,0% 0,0% 
Pastor Holandés 70 4 100,0% 0,0% 
Pinscher Miniatura 71 4 100,0% 0,0% 
Pastor del Cáucaso 72 4 50,0% 0,0% 
Pug 73 3 100,0% 0,0% 
Scotish Terrier 74 2 100,0% 0,0% 
Spaniel Breton 75 3 100,0% 0,0% 
Yorkshire Terrier 76 3 100,0% 0,0% 
Azawak 77 1 100,0% 0,0% 
Borzoi 78 2 100,0% 0,0% 
Braco de Auvernia 79 2 100,0% 0,0% 
Bulldog Francés 80 2 100,0% 0,0% 
Cavalier King Charles 
Spaniel 
81 1 100,0% 0,0% 
Keeshond 82 2 100,0% 0,0% 
Komondor 83 1 100,0% 0,0% 
Kuvasz 84 2 100,0% 0,0% 
Landseer 85 2 100,0% 0,0% 
Mastín Tibetano 86 1 0,0% 0,0% 
Old English Sheepdog 87 1 100,0% 0,0% 
Parson Russell Terrier 88 1 100,0% 0,0% 
Petit Basset Griffon Vendeen 89 2 100,0% 0,0% 
Welsh Terrier 90 1 100,0% 0,0% 
Wirehaired Pointing Griffon 91 1 0,0% 0,0% 
Australian Terrier 92 1 100,0% 0,0% 
French Poodle Miniatura 93 1 100,0% 0,0% 
Kelpie Australiano 94 1 100,0% 0,0% 
Lhasa Apso 95 1 100,0% 0,0% 
Maltés 96 1 100,0% 0,0% 
Tabla 6. Individuos sometidos a evaluación radiográfica por parte de la ACCC entre 1990 





Finalmente, con el propósito de conocer la prevalencia de la displasia de cadera, en los 
caninos registrados en la ACCC entre 1990 y 2014 se tomaron el total de las radiografías 
evaluadas y se dividieron por cada uno de los grados de enfermedad, dando como 
resultado que la prevalencia de la enfermedad es de un 12%, como se discrimina en la 
figura 15. 
 
Figura 15. División por grado de enfermedad (porcentaje) de los ejemplares sometidos a 






























La displasia de cadera es una patología que afecta de manera considerable a la población 
canina independientemente de su fin zootécnico, debido a su etiología y patogenia 
descritas con anterioridad, se ha intentado realizar controles de la misma en pro de 
mejorar la calidad de vida de los ejemplares y reducir la presentación de la enfermedad; a 
pesar de la existencia de estos controles, son muy pocos los ejemplos en los cuales haya 
una verificación adecuada de estos controles, dejándole esa responsabilidad a las 
organizaciones y fundaciones que manejan la enfermedad, lo cual deja a los clubes de 
razas puras sin una correcta estadística de la presencia de la enfermedad; en este trabajo 
se determinó la prevalencia de la afección desde que se iniciaron los controles hasta el 
año 2014 inclusive, en pro de obtener el perfil de ocurrencia de la enfermedad en 
Colombia y funcionar como una base para futuros estudios. 
En la figura 2 se muestra una relación entre la presentación de displasia de cadera en 
hembras y machos evaluados radiográficamente, demostrando que las hembras padecen 
la patología con mayor prevalencia, en contraste, Wood, Lakhani, & Dennis (2000) a 
través de un estudio de heredabilidad de la enfermedad y sus componentes, con respecto 
a su ocurrencia, propusieron un puntaje para la predicción de la misma concluyendo que 
las hembras de diferentes razas con altos puntajes de componentes para la displasia de 
cadera parecen aumentar la posibilidad de presentación de displasia en su descendencia, 
especialmente en las hembras. Wood, Lakhani, & Henley (2004) encontraron que esta 
regla se cumple exceptuando los labradores retriever en los cuales las influencias de los 
componentes heredados por el padre resultan mayores; en el mismo estudio se encontró 
que los puntajes de caderas son mayores en las hembras, exceptuando los gordon setter. 
En conclusión, la heredabilidad de este puntaje es alta desde las madres, lo que podría 
indicar que los efectos maternales juegan un importante rol en el desarrollo y evolución de 
la displasia de cadera tanto en la descendencia como por predisposición de género, 
ocasionando la necesidad de realizar selección de las madres pie de cría al igual a como 
se hace con los padres. 
En contraste se sugiere que, en las razas predispuestas, los factores de riesgo genéticos 
pueden, en ciertas razas, interactuar con características específicas como cromosomas 
sexuales, niveles hormonales, desarrollo esquelético juvenil o diferencias en la ganancia 
de peso, haciendo un género más susceptible a la enfermedad que otro; alguna otra 
teoría con respecto a la prevalencia de género puede atribuirse a que los machos pie de 
cría pasan por criterios de selección mucho más rigurosos que las hembras, dado que 
tendrán mucha más descendencia que estas, razón por la cual es plausible que la tasa de 
presentación de la displasia de cadera sea mayor en hembras que en machos (Lavrijsen, 
y otros, 2014). 
Las tablas 3 y 4 presentan un resumen de la estadística descriptiva en criterios de 
exclusión para razas con requisito de diagnóstico radiográfico (Tabla 3) y sin requisito de 
diagnóstico radiográfico (Tabla 4). En la tabla 3 resulta evidente que la media de 
presentación de la displasia de cadera es predominantemente de grado A considerando 
las 67 razas incluidas en este criterio, las medidas de dispersión por su cuenta 
(incluyendo desviación estándar y coeficiente de variación) demuestran que los datos 
están ampliamente distribuidos, lo que es igual a una amplia dispersión de los mismos; el 
coeficiente de asimetría permite entonces establecer la forma en la que los datos están 
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distribuidos de manera positiva alejados de cero y a la derecha de la media. Los rangos 
establecidos a través de los mínimos y máximos demuestran ulteriormente que las 
dispersiones previamente establecidas a través de las medidas ya estudiadas son 
cuantitativamente anormales. La curtosis elevada (mayor a 0) indica una distribución de 
los datos relativamente alta en soporte de las medidas de distribución previamente 
evaluada. Lo cual es importante de cara al aumento de variabilidad por parte de la 
presencia de múltiples ejemplares en distintas razas y de igual manera pocos ejemplares 
en otro grupo importante de razas lo que se debe a la gestión implementada por parte del 
ACCC en la determinación del diagnóstico para ciertas razas, más la popularidad de cada 
una de las razas. 
Para la tabla 4 se encontró que la disposición estadística es bastante similar con las razas 
que requieren diagnóstico y para cada uno de los grados de displasia; la diferencia más 
importante radica que al ser menor número de razas (29) la cantidad de ejemplares 
disminuye considerablemente (13 veces menos que para las razas que requieren 
diagnóstico oficial de la enfermedad) ocasionando así que también haya dispersión y 
asimetría en los datos, pero menor. 
Debido al número de razas que requieren diagnóstico (67) y que el número de ejemplares 
por grado de displasia y por raza varía, los datos tienen una dispersión estadística notoria 
en las figuras 5, 7, 9, 11 y 13; además se realizó el cálculo de la distribución normal para 
cada uno de los rangos en los distintos grados de displasia y se graficó encontrándose un 
distribución asimétrica compatible con los indicadores estadísticos, lo cual se evidencia en 
las figuras 6, 8, 10, 12 y 14. 
Sin embargo, la dispersión de los datos podrá incurrir en la presentación de errores 
estadísticos por cuenta de la ausencia o deficiencia de datos en cada una de las razas a 
estudiar dentro o fuera de los criterios de exclusión. 
La tabla 5 presenta la situación de la enfermedad por razas dentro de la cual es posible 
evaluar el porcentaje de enfermedad considerando los grados C, D y E. Siendo una 
enfermedad del crecimiento óseo y de los tejidos blandos adyacentes a la articulación, la 
displasia de cadera es más prevalente en razas grandes y de rápido crecimiento tales 
como labrador retriever, golden retriever, rottweiler, bóxer, san bernardo, setter irlandés y 
pastor alemán (Turner, 2010). En este trabajo se encontraron porcentajes de enfermedad 
relativamente bajos para estas razas (labrador retriever 11,7 %; golden retriever 8,3 %; 
rottweiler 11,4 %; bóxer 10,7 %; setter irlandés 18,2 %) comparado con otras razas que 
presentan mayores porcentajes de enfermedad como el san bernardo, el cual tiene un 
porcentaje de 32,1 %. 
Roberts & McGreevy (2010) encontraron una correlación del tamaño corporal relativo con 
displasia de cadera en ejemplares de tres países diferentes, lo cual sugiere que la 
proporción de razas de talla grande puede presentar una considerable predisposición a la 
presentación de displasia de cadera. Encontraron además que animales con la espalda 
elongada, como lo son los de tipo molosoide, tendrán mayores posibilidades de cargar 
peso adicional en sus miembros, contribuyendo así a la generación de cargas 
insostenibles sobre la articulación coxofemoral. Dentro de las razas contempladas en el 
estudio a sufrir la patología con mayor prevalencia, se encuentran el dogo de burdeos, 
mastín napolitano, san bernardo y basset hound. 
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Gough & Thomas (2004) listan dentro de las razas con mayor predisposición a padecer la 
enfermedad al bernés de la montaña con 25.3 % de prevalencia en 1989, setter inglés, 
siendo el décimo con el peor puntaje medio en el esquema de displasia BVA/KC en 2001, 
golden retriever con prevalencia de 25.9 % y mastín napolitano; razas que en Colombia 
presentan una prevalencia variable, puesto que el mastín napolitano es la raza con mayor 
prevalencia de la enfermedad (59 %) y el setter inglés es la cuarta (40 %); sin embargo, el 
golden retriever y el bernés de la montaña presentan prevalencias bajas, 8,3 % y 6,7 % 
respectivamente, ocupando las posiciones 36 y 37. Lavrijsen, y otros (2014) encontraron 
que la displasia de cadera es una patología más prevalente en las razas mastín y 
similares (principalmente razas pertenecientes al grupo 2 de la FCI), las que se 
encuentran relativamente relacionadas y comparten además de ancestros comunes, 
cualidades y características similares: cuerpo robusto, peso, tasa de maduración 
esquelética; los cuales pueden resultar en factores de riesgo genéticos que predisponen a 
la displasia esquelética. 
Es importante tener en cuenta varios aspectos a la hora de realizar una comparación 
objetiva entre los datos de la tabla 6 y los datos del anexo 2; la estadística de la OFA 
presenta un mayor número de evaluaciones dado a que presenta ejemplares desde el año 
1974, 17 años más que las evaluaciones del presente trabajo; además que al ser una 
organización de referencia mundial, la remisión de radiografías puede ser desde cualquier 
lugar del mundo, lo que también puede generar sesgos en la información dado que 
muchas veces se remiten radiografías de pacientes sanos para la obtención del 
certificado OFA (Dassler, 2006). 
La comparación se hizo observando el estado de la enfermedad en las primeras diez 
razas con mayor porcentaje de enfermedad en Colombia frente al estado en las 
estadísticas de la OFA; y de las primeras diez razas (que tengan estadísticas en 
Colombia) del listado OFA frente al estado de enfermedad en Colombia. 
Las diez razas en Colombia que presentan mayor porcentaje de enfermedad son: mastín 
napolitano, dogo de burdeos, pomerania, chesapeake bay retriever, setter inglés, mastín 
inglés, bloodhound, pastor de beauce, basset hound y san bernardo; en todas se 
evidencia un porcentaje de excelencia mayor que en las estadísticas de la OFA, esto va 
de la mano con que se hizo una homologación de sistemas de calificación y el grado A de 
la FCI incluye los grados excelente y bueno de la OFA, frente al grado de enfermedad 
también esta aumentado a excepción del basset hound y el san bernardo donde es 
menor; de igual manera es importante aclarar que los porcentajes son bastante distantes 
entre sí al compararlos (más de 10% de diferencia), excluyendo el porcentaje de 
excelencia en el mastín y los porcentajes de enfermedad en el dogo de burdeos, el 
bloodhound y el basset hound que son similares (menos de 10% de diferencia). 
Son casos particulares los que suceden con el pomerania y el pastor de beauce, puesto 
que estas dos razas tienen 50 % y 33,3 % de enfermedad, respectivamente, en el país ya 
que al buscar estas dos razas en la OFA ocupan la posición 82 y 73 de 169; sin embargo, 
esta información no debe ser tomada sin tener en cuenta el número de evaluaciones que 
es bajo en Colombia, ocasionando errores en la interpretación; por lo cual, son razas a 
tener en cuenta a la hora de determinar si es o no obligatorio el diagnóstico oficial, en 
particular la raza pomerania. 
39 
 
Las diez razas con mayor porcentaje de enfermedad en las estadísticas de la OFA son: 
bulldog inglés, pug, dogo de burdeos, otterhound, mastín napolitano, san bernardo, 
boerboel, clumber spaniel, black russian terrier y sussex spaniel; sin embargo, en 
Colombia no hay datos oficiales de la enfermedad para otterhound, boerboel, black 
russian terrier y sussex spaniel. Por lo cual, se buscaron las siguientes cuatro razas para 
las que si hubiese estadísticas en Colombia, las cuales fueron: basset hound (posición 
12), dogo argentino (posición 13), fila brasilero (posición 18) y bulldog francés (posición 
21); al igual que en la anterior comparación se evidencia el mismo patrón, porcentajes de 
excelencia menores con porcentajes de enfermedad mayores; a excepción de las razas 
dogo de burdeos y mastín napolitano, donde hay un menor porcentaje de enfermedad. 
Al realizar esta comparación también hay particularidades que no pueden pasar 
inadvertidas, como son el caso de las razas bulldog inglés (porcentaje de enfermedad de 
72 %) y pug (porcentaje de enfermedad 68,7 %), razas más displásicas, y el del boston 
terrier (porcentaje de enfermedad 28,7 %), posición 21 para OFA y posición 80 para 
ACCC; puesto que la ACCC no obliga el diagnóstico oficial de estas razas, son 
desconocidos los fenotipos del país ocasionando que la prevalencia de la enfermedad 
pudiese ser más alta de lo que ya es, por ejemplo, en el caso del bulldog inglés que para 






















La media de presentación predominante para ejemplares con grado de displasia A; 
demuestra que los controles son efectivos, sin embargo, hay distintas variables como el 
hecho que no todos los pacientes son sometidos a radiografía oficial; puesto que los 
ejemplares algunas veces son sometidos a pre-placas (radiografías antes de la edad 
oficial) y pueden ser descartados en ese proceso para someterse a radiografías oficiales. 
Aunque la displasia de cadera es una enfermedad predominantemente de animales de 
talla grande, hay evidencia de que las razas pequeñas representan una buena cantidad 
de la casuística por diagnostico radiográfico con o sin requerimiento por parte de la 
ACCC. 
La ausencia de datos en múltiples razas en el país, puede atribuirse a la poca 
disponibilidad de individuos, la ausencia de pie de cría o al criterio de exclusión por el que 
no se requiere el diagnostico radiológico de las mismas. 
A la hora de realizar una homologación entre sistemas de calificación es importante tomar 
como ejemplo esquemas de carácter objetivo, como el británico (BVA/KC), y no subjetivo 
como pueden llegar a ser los esquemas de la FCI y de la OFA. 
La prevalencia de la enfermedad encontrada en el trabajo puede no ser definitiva por 
cuenta de la ausencia de datos ocasionada por la carencia en conocimiento de fenotipos 
nacionales por los criterios de decisión a la hora de determinar la obligación de un 



















Instituir el uso de puntajes de caderas a los parentales para facilitar la implementación de 
estudios retrospectivos con relación a los pies de cría; sumándole una evaluación anual 
de padres, madres y progenie en pro de generar un control óptimo de la enfermedad. 
Fundamentar estudios donde se evalúen distintos parámetros poblacionales de la 
enfermedad y preferiblemente por cada raza e inclusive por cada uno de los grupos de la 
FCI dadas las similitudes en las características por cada grupo. 
Permitir la implementación de estrategias de control en la heredabilidad de las 
características dentro del puntaje de displasia de los parentales a la descendencia, todo 
con el fin de reducir la presentación de la patología. 
Implementar de manera obligatoria el diagnóstico radiológico oficial, para todos los 
ejemplares registrados en la ACCC destinados a exposición y reproducción, ayudando así 
a controlar la presencia de la enfermedad, y generar una base de datos pública con 
estadísticas anuales y por raza para evaluar la funcionalidad de los esquemas de control 
en los fenotipos nacionales. 
Crear métodos de control de la mano con los criadores para disminuir la piratería de los 
pies de cría, y de esa manera disminuir la presencia de fenotipos no registrados y tener 
un control mejor de los fenotipos nacionales. 
Establecer un protocolo adecuado que determine los parámetros de exclusión e inclusión 
de razas que requieran diagnóstico oficial, puesto que en el presente trabajo al evaluar las 
estadísticas OFA se encontraron que algunas de las razas a las cuales no se les exige 
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12.1. Razas a las cuales la ACCC exige diagnóstico de displasia de cadera 
Razas a las cuales la ACCC exige diagnóstico de displasia de cadera 
Grupo Nombre Razas exigidas 
1 
Perros de pastor y perros boyeros 
(excepto boyeros suizos) 
Todas, excepto, Schipperke y Shetland 
Sheepdog 
2 
Perros tipo pinscher y schnauzer; 
molosoides; perros tipo montaña y 
boyeros suizos 
Todas, excepto, Affenpinscher, Bulldog Inglés, 
Pinscher Miniatura, Schnauzer Mediano y 
Miniatura 
3 Terriers 
Airedale Terrier y American Staffordshire 
Terrier 
4 Teckels Grupo libre 
5 Perros de tipo spitz y tipo primitivo 
Todas, excepto, Basenji, Pomerania, Shiba 
Inu, Xoloitzcuintle Miniatura 
6 
Perros tipo sabueso, perros de 
rastro y razas semejantes 
Todas 
7 Perros de muestra Todas, excepto, Brittany 
8 
Perros cobradores de caza; perros 
levantadores de caza; perros de 
agua 
Todas, excepto, American Water Spaniel, 
Cocker Spaniel Americano e Inglés 
9 Perros de compañía Poodle Standard 
10 Lebreles Grupo libre 


















12.2. Estadísticas de la OFA para displasia de cadera por raza desde enero 








BULLDOG 1 636 0,3% 72,0% 
PUG 2 565 0,0% 68,7% 
DOGUE DE BORDEAUX 3 499 1,0% 56,7% 
OTTERHOUND 4 425 0,7% 49,6% 
NEAPOLITAN MASTIFF 5 162 2,5% 47,5% 
ST. BERNARD 6 2184 4,4% 46,7% 
BOERBOEL 7 166 7,8% 45,2% 
CLUMBER SPANIEL 8 965 3,1% 43,1% 
BLACK RUSSIAN TERRIER 9 623 3,4% 43,0% 
SUSSEX SPANIEL 10 285 1,8% 40,4% 
CANE CORSO 11 1007 7,1% 38,3% 
BASSET HOUND 12 207 0,0% 37,2% 
ARGENTINE DOGO 13 221 3,2% 37,1% 
PERRO DE PRESA CANARIO 14 205 4,9% 34,6% 
NORFOLK TERRIER 15 315 0,0% 33,7% 
AMERICAN BULLDOG 16 1863 4,9% 32,9% 
BOYKIN SPANIEL 17 3466 2,7% 31,5% 
FILA BRASILEIRO 18 600 7,5% 30,0% 
GLEN OF IMAAL TERRIER 19 190 1,1% 29,5% 
LAGOTTO ROMAGNOLO 20 201 7,0% 28,9% 
FRENCH BULLDOG 21 1316 2,2% 28,6% 
SPANISH WATER DOG 22 136 5,9% 27,9% 
AMERICAN STAFFORDSHIRE 
TERRIER 
23 3120 2,5% 25,9% 
BLOODHOUND 24 2941 2,8% 25,4% 
NEWFOUNDLAND 25 15853 8,7% 25,0% 
AMERICAN PIT BULL TERRIER 26 806 6,0% 24,1% 
BULLMASTIFF 27 5803 3,9% 24,0% 
LOUISIANA CATAHOULA 
LEOPARD 
28 604 11,8% 21,2% 
ENGLISH SHEPHERD 29 413 10,7% 21,1% 
BERGER PICARD 30 149 6,0% 20,8% 
CARDIGAN WELSH CORGI 31 2165 3,1% 20,8% 
ROTTWEILER 32 95279 8,4% 20,2% 
CHESAPEAKE BAY RETRIEVER 33 13230 12,8% 20,0% 
SHIH TZU 34 641 1,9% 19,7% 
GOLDEN RETRIEVER 35 139411 4,4% 19,4% 
MASTIFF 36 11290 7,9% 19,3% 
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NORWEGIAN ELKHOUND 37 3940 7,5% 19,3% 
CHOW CHOW 38 5439 7,5% 19,1% 
GORDON SETTER 39 6266 9,1% 18,8% 
PEMBROKE WELSH CORGI 40 11656 3,1% 18,8% 
OLD ENGLISH SHEEPDOG 41 10932 11,9% 18,2% 
FIELD SPANIEL 42 1105 9,2% 17,9% 
EPAGNEUL BRETON 43 175 4,6% 17,7% 
ICELANDIC SHEEPDOG 44 356 11,2% 17,7% 
KUVASZ 45 1799 14,8% 17,7% 
BEAGLE 46 954 2,6% 17,7% 
GREATER SWISS MOUNTAIN 
DOG 
47 2932 14,3% 17,7% 
GIANT SCHNAUZER 48 4498 10,2% 117,5% 
CHINOOK 49 728 9,9% 17,4% 
HAVANA SILK DOG 50 203 2,0% 17,2% 
STAFFORDSHIRE BULL 
TERRIER 
51 638 2,2% 17,1% 
AFFENPINSCHER 52 334 4,2% 16,8% 
PYRENEAN SHEPHERD 53 151 4,6% 16,6% 
SHILOH SHEPHERD 54 897 8,8% 16,6% 
BARBET 55 110 11,8% 16,4% 
ENGLISH SETTER 56 10834 10,7% 15,8% 
BERNESE MOUNTAIN DOG 57 19099 14,1% 15,7% 
WELSH TERRIER 58 121 5,8% 15,7% 
SPINONE ITALIANO 59 1295 18,3% 15,6% 
ENTLEBUCHER 60 340 4,7% 15,6% 
CURLY-COATED RETRIEVER 61 1199 8,6% 15,5% 
POLISH LOWLAND SHEEPDOG 62 536 9,7% 15,5% 
AUSTRALIAN CATTLE DOG 63 3816 4,8% 15,3% 
BOUVIER DES FLANDRES 64 8433 6,3% 15,0% 
HARRIER 65 336 8,6% 14,9% 
TIBETAN MASTIFF 66 1016 8,2% 14,9% 
BRITTANY 67 18974 9,0% 14,3% 
BLACK AND TAN COONHOUND 68 721 10,4% 14,1% 
BRIARD 69 2541 13,2% 13,9% 
LEONBERGER 70 1880 20,4% 13,9% 
NORWICH TERRIER 71 982 6,6% 13,4% 
CHINESE SHAR-PEI 72 9727 9,3% 13,2% 
BEAUCERON 73 447 14,8% 12,8% 
AKITA 74 16602 19,2% 12,8% 
ENGLISH SPRINGER SPANIEL 75 15534 9,1% 12,7% 
SMOOTH FOX TERRIER 76 381 8,1% 12,6% 
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CAVALIER KING CHARLES 
SPANIEL 
77 6936 4,1% 12,6% 
PORTUGUESE WATER DOG 78 8479 14,5% 12,5% 
KOMONDOR 79 995 12,6% 12,3% 
GREAT DANE 80 13328 11,7% 12,1% 
BOSTON TERRIER 81 241 7,5% 12,0% 
POMERANIAN 82 108 9,3% 12,0% 
IRISH SETTER 83 11577 9,3% 11,8% 
POODLE 84 24675 12,0% 11,7% 
PUDELPOINTER 85 463 14,9% 11,7% 
IRISH WATER SPANIEL 86 1394 17,4% 11,6% 
LABRADOR RETRIEVER 87 239208 18,5% 11,6% 
AIREDALE TERRIER 88 6155 7,4% 11,3% 
ALASKAN MALAMUTE 89 14211 17,1% 11,3% 
WELSH SPRINGER SPANIEL 90 2137 15,8% 11,3% 
WEST HIGHLAND WHITE 
TERRIER 
91 374 3,2% 11,2% 
BOXER 92 5676 3,7% 11,2% 
PETIT BASSET GRIFFON 
VENDEEN 
93 759 4,1% 11,1% 
FINNISH LAPPHUND 94 211 10,0% 10,9% 
SAMOYED 95 16529 10,9% 10,8% 
TIBETAN SPANIEL 96 348 6,9% 10,6% 
BORDER COLLIE 97 12101 13,4% 10,5% 
PULI 98 1781 17,0% 10,2% 
WIREHAIRED VIZSLA 99 139 12,2% 10,1% 
ANATOLIAN SHEPHERD 100 1970 18,3% 10,1% 
NORWEGIAN BUHUND 101 211 11,4% 10,0% 
HAVANESE 102 3736 9,3% 9,9% 
SWEDISH VALLHUND 103 273 5,1% 9,9% 
AKBASH DOG 104 549 24,2% 9,5% 
AMERICAN ESKIMO DOG 105 1058 9,0% 9,5% 
DUTCH SHEPHERD 106 264 15,2% 9,1% 
GREAT PYRENEES 107 6109 14,5% 9,0% 
GERMAN WIREHAIRED 
POINTER 
108 4276 16,7% 8,9% 
CAIRN TERRIER 109 114 2,6% 8,8% 
COTON DE TULEAR 110 803 9,2% 8,7% 
AUSTRALIAN KELPIE 111 131 10,7% 8,4% 
WEIMARANER 112 12430 21,5% 8,4% 
STANDARD SCHNAUZER 113 4399 8,4% 8,4% 
WIREHAIRED POINTING 
GRIFFON 
114 2208 20,7% 8,0% 
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AMERICAN WATER SPANIEL 115 781 10,4% 7,7% 
DACHSHUND 116 104 12,5% 7,7% 
POINTER 117 1681 14,2% 7,7% 
MINI AMERICAN/MINI 
AUSTRALIAN 
118 1840 17,6% 7,6% 
FRENCH SPANIEL 119 190 18,9% 7,4% 
SMALL MUNSTERLANDER 120 178 16,9% 7,3% 
BICHON FRISE 121 3710 11,9% 7,1% 
VIZSLA 122 14508 17,0% 6,8% 
SCHIPPERKE 123 479 9,4% 6,7% 
YORKSHIRE TERRIER 124 106 34,0% 6,6% 
BULL TERRIER 125 108 11,1% 6,5% 
NOVA SCOTIA DUCK TOLLING 
RET. 
126 2123 18,7% 6,5% 
COCKER SPANIEL 127 13552 10,9% 6,4% 
LHASA APSO 128 818 14,9% 6,4% 
KEESHOND 129 4904 9,2% 6,3% 
DOBERMAN PINSCHER 130 16176 18,0% 6,1% 
BEARDED COLLIE 131 4599 16,7% 5,9% 
AUSTRALIAN SHEPHERD 132 34033 16,6% 5,8% 
AFGHAN HOUND 133 6911 30,0% 5,7% 
FINNISH SPITZ 134 333 17,1% 5,7% 
ENGLISH COCKER SPANIEL 135 7192 19,0% 5,6% 
SHIBA INU 136 3285 19,0% 5,6% 
TIBETAN TERRIER 137 4145 30,8% 5,5% 
KERRY BLUE TERRIER 138 1607 13,3% 5,5% 
HOVAWART 139 164 25,0% 5,5% 
BELGIAN MALINOIS 140 2929 19,2% 5,3% 
NORTH AMERICAN SHEPHERD 141 336 16,7% 5,1% 
SOFT COATED WHEATEN 
TERRIER 
142 6270 17,2% 5,0% 
RHODESIAN RIDGEBACK 143 11825 22,7% 4,7% 
IRISH RED & WHITE SETTER 144 292 32,2% 4,5% 
SHETLAND SHEEPDOG 145 20927 27,6% 4,5% 
IRISH WOLFHOUND 146 1917 26,6% 4,5% 
DALMATIAN 147 3638 10,7% 4,3% 
FLAT-COATED RETRIEVER 148 5796 20,2% 4,2% 
GERMAN SHORTHAIRED 
POINTER 
149 16504 26,3% 4,0% 
BORDER TERRIER 150 2827 20,9% 3,7% 
TOY AUSTRALIAN SHEPHERD 151 138 27,5% 3,6% 
PARSON RUSSELL TERRIER 152 115 23,5% 3,5% 
EURASIER 153 118 32,2% 3,4% 
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BELGIAN TERVUREN 154 6154 26,4% 3,4% 
BASENJI 155 2737 23,1% 3,4% 
BELGIAN SHEEPDOG 156 4176 32,5% 2,9% 
RAT TERRIER 157 523 16,3% 2,9% 
COLLIE 158 3062 30,8% 2,7% 
AUSTRALIAN TERRIER 159 193 6,2% 2,6% 
PHARAOH HOUND 160 503 15,5% 2,6% 
GREYHOUND 161 360 35,6% 2,5% 
IBIZAN HOUND 162 393 34,9% 2,3% 
CANAAN 163 465 16,8% 2,2% 
SIBERIAN HUSKY 164 17996 34,0% 2,0% 
GERMAN PINSCHER 165 424 20,3% 1,9% 
BORZOI 166 870 31,0% 1,8% 
SALUKI 167 265 42,3% 1,5% 
WHIPPET 168 180 36,7% 1,1% 
ITALIAN GREYHOUND 169 263 58,2% 0,0% 




















12.3. Certificado internacional de la FCI para diagnóstico de displasia 
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